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RESUMO
O diabetes insípidus neurogênico é uma síndrome caracterizada por  aumento do volume urinário normal excretado, 
causando excessiva sensação de sede. A decorrência destes sintomas é devido a uma deficiência parcial ou total na 
síntese do hormônio antidiurético (ADH) pela região hipotâlamica-hipofisária do cérebro. Sintomas como, noctúria, 
hipernatremia e hipertensão também estão presentes. E em virtude desta doença ser  caracterizada por alguma 
lesão ao hipotálamo, danos ao sistema nervoso central estão comumente associados, tais como, cirurgias, traumas, 
infecções e tumores. O caso clínico relatado refere-se a um paciente de 48 anos de idade, do sexo masculino, que 
no ano de 2006, procurou subsídio médico, queixando-se de intensa poliúria e polidpsia, noctúria, taquicardia e 
elevação da pressão arterial (180-110mmHg), com o  agravamento, destes sintomas há, pelo menos, 12 meses. 
A fim de realizar o diagnóstico, o clínico solicitou ao paciente, exames laboratoriais bioquímicos sanguíneos e 
urinários. Também, realizou estudos complementares para determinação da etiologia da doença, uma vez  que, o 
exame de neuro-imagem é conclusivo para o diagnóstico. Logo, no ano de 2007, o paciente obteve o diagnóstico 
de diabetes insípidus neurogênico total. Neste artigo relatamos e discutimos as principais alterações laboratoriais, 
desencadeadas pela doença. Com o intuito de despertar a atenção para a importância dos exames laboratoriais 
no diagnóstico do diabetes insípidus neurogênico e para o permanente acompanhamento da doença, devido 
ao surgimento provável de complicações futuras, como desidratação severa, acompanhada de dano cerebral 
irreversível e até mesmo a morte.  
Palavras-chaves: Diabetes Insípidus Neurogênico. Diagnóstico. Exames Laboratoriais. 
ABSTRACT 
The neurogenic diabetes insipidus is a syndrome characterized by an increase of the normal urinary volume 
excreted, causing excessive feeling of thirst. The consequence of these symptoms is due to a partial or total failure 
in the synthesis of the antidiuretic hormone (ADH) by hypothalamic-pituitary region of the brain. Symptoms such 
as, nocturia, hypernatremia and hypertension are also present. And in virtue of this disease be characterized by 
any injury to the hypothalamus, damage to the central nervous system are commonly associated, such as surgeries, 
trauma, infections and tumors. The clinical case reported refers to a patient of 48 years of age, male, who in the 
year of 2006, he sought medical allowance, complaining of intense polyuria and polydipsia, nocturia, tachycardia 
and elevation of arterial blood pressure (180-110mmHg), with the worsening of these symptoms, there is, at least, 
12 months.  In order to make the diagnosis, the clinician asked the patient, biochemical laboratory tests blood and 
urine. Also, performed additional studies to determine the etiology of the disease, since the examination neuro-
image is conclusive for the diagnosis. Soon, in the year 2007, the patient received the diagnosis of diabetes insipidus 
neurogenic total. In this paper we describe and discuss the main laboratory changes, triggered by the disease. With 
the aim of awakening the attention to the importance of laboratory tests in the diagnosis of diabetes insipidus 
neurogenic and for ongoing monitoring of the disease, due to the emergence of probable future complications, 
such as dehydration, accompanied by severe irreversible brain damage and can cause even death.
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1. INTRODUÇÃO
O diabetes insípidus (DI) é uma doença caracterizada pela 
excreção de grandes quantidades de urina diluída semelhante 
à água (poliúria), ingestão exagerada de líquidos (polidipsia), 
devido à sede constante e insaciável. A sede é desencadeada 
por modificações na pressão osmótica ativando osmorreceptores 
que estimulam a secreção do hormônio antidiurético (ADH) 
aumentando a reabsorção de água nos túbulos coletores renais 
(FIGUEIREDO; RABELO, 2009).
O ADH é um hormônio produzido na neurohipófise e excreta-
do na região hipotalâmica-hipófisária. Age nos rins regulando o 
volume e a osmolalidade urinária, e em conjunto com o mecanis-
mo da sede mantém o balanço hídrico (GUYTON; HALL, 2011).
O DI se manifesta quando ocorre uma deficiência parcial ou 
total na síntese do ADH na região hipotalâmica-hipofisária do cé-
rebro ou pela sensibilidade das células renais a esse hormônio 
(WERLEI et al., 2008), sendo classificados, concomitantemente 
em DI neurogênico total ou parcial e DI nefrogênico. Também pode 
ocorrer uma deficiência primária de ADH durante a gravidez, em 
consequência da excessiva degradação deste hormônio produzi-
do na placenta, chamado de DI gestacional (NAVES et al., 2003).
O DI nefrogênico pode originar-se do uso de diferentes me-
dicamentos, como o lítio, uso de drogas e enfermidades renais 
associadas a defeitos genéticos hereditários no receptor do ADH 
(GUYTON, HALL, 2011).
Já o DI neurogênico é caracterizado por uma deficiência par-
cial ou total na síntese de ADH na região hipotalâmica-hipofisária 
ou incapacidade do hipotálamo de produzir este hormônio, cau-
sando aumento da osmolalidade plasmática.  Os sintomas carac-
terísticos da doença como poliúria, polidipsia, noctúria e hiperna-
tremia aparecem quando há uma desordem nesta região.
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É uma condição incomum, com prevalência de 1:25.000 pes-
soas com distribuição igual em ambos os sexos (LORGI et al., 
2012). O desenvolvimento da doença está associado a fatores 
genéticos, adquiridos e na maioria dos casos, não apresenta uma 
origem específica, chamado, então de idiopático. 
Esta doença é classificada, de acordo com sua etiologia em 
primário e secundário. A causa primária consiste na ausência de 
sinais e sintomas neurológicos, manifestados pelas formas idio-
pática ou genética. A causa secundária ou adquirida é resultante 
de lesões, tumores cerebrais, doenças infecciosas, neurocirurgias 
ou alterações vasculares, que atingem os neurônios secretores de 
ADH impedindo o transporte deste, pelo sistema porta-hipofisário. 
O desenvolvimento desta doença também é comum após cirur-
gias neuronais, normalmente desaparecendo, depois de alguns 
dias (MIRANDA et al., 2007).
Contudo, algumas formas genéticas do DI neurogênico têm 
sido recentemente atribuídas a uma mutação descoberta na re-
gião  da neurofisina II  que codifica o gene  da ADH, sendo os 
exons 1 e 3 normais, mas no exon 2 a timina é substituída por uma 
guanina. Esta por sua vez, induz a uma substituição da glicina por 
uma valina na molécula de ADH, ocorrendo uma mutação hetero-
zigótica (MAKARYUS; MCFARLANE, 2006).
Outra forma de DI neurogênico ocorre através da substituição 
de uma valina por alanina no gene ADH. Anticorpos circulantes 
contra neurônios do hipotálamo que secretam ADH, também têm 
sido encontrados, sugerindo uma variante desta doença auto-imu-
ne. No entanto, as formas hereditárias representam apenas 1% a 
2% de todos os casos de DI neurogênico, podendo se manifestar 
no primeiro ano de vida ou na adolescência (FUJIWARA; BICHET, 
2005).
O presente artigo propõe uma análise do DI neurogênico, atra-
vés das  alterações laboratoriais e características clínicas relata-
das pelo paciente, devidamente diagnosticado e tratado. Os sin-
tomas apresentados nesta doença se manifestam apenas quando 
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ocorre uma destruição quase total dos neurônios secretores de 
ADH. Portanto um diagnóstico rápido e fidedigno deve ser efetua-
do para evitar o agravamento do quadro clínico do paciente.
2. RELATO DE CASO
Paciente do sexo masculino, J. S., 48 anos, branco, com obe-
sidade severa, procurou auxílio médico em um cardiologista, em 
dezembro de 2006, queixando-se de intensa excreção urinária, 
calor excessivo e, por conseguinte, sede exagerada. Também 
apresentava taquicardia, elevação da pressão arterial (180mmHg
–110mmHg), desidratação, mucosas secas e disfunção erétil. O vo-
lume urinário excretado era de aproximadamente 14.000mL/24h, 
com ingestão hídrica de 13.000mL. 
Apesar do grande volume hídrico ingerido, relatava sentir 
“abstinência por líquidos gelados”. A noctúria era outro sintoma 
característico, fazendo-o despertar até dezoito vezes por noite, 
realizando a reposição do volume perdido, a cada meia hora. 
Relatou quando criança, que dos 3 aos 6 anos de idade sofreu 
inúmeras convulsões e que estas não foram investigadas, com o in-
tuito de chegar à origem do distúrbio. Foram apenas controladas com 
o medicamento fenobarbital (Gardenal), no período de um ano e ao 
desaparecimento dos sintomas o tratamento não teve continuidade. 
Quando adulto, exerceu a profissão de caminhoneiro, mas afir-
mou, nunca ter sofrido acidente automobilístico que pudesse ter oca-
sionado alguma lesão ou trauma na região hipotalâmica-hipofisária.
Admitiu que os sintomas de poliúria e polidipsia já estavam 
presentes há, pelo  menos, 12 meses, surgindo de forma repen-
tina. No entanto, achava-os normais e negou quaisquer outras 
preocupações. Mas a medida em que foram se agravando, o seu 
estilo de vida mudou significativamente, para compensar esta per-
da, e então, buscou subsídio médico. 
De tal modo, com base nestes sintomas, em março de 2007 o 
médico cardiologista com o auxílio da equipe de enfermagem de 
um hospital,  requereu a internação  do paciente, por um período 
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de dois dias para a realização de  exames bioquímicos sanguí-
neos e urinários.  Estes apresentaram os seguintes resultados: 
osmolalidade plasmática (OsmP) 288,9mOsm/kg, sódio urinário 
de amostra isolada 15,5mEq/L, sódio urinário 36,4mEq/L 24h com 
volume urinário de 23.500mL/24h. 
Baseando-se nestes resultados, suspeitou-se de uma síndro-
me poliúrica, uma vez que, exames complementares ainda seriam 
realizados para confirmar o diagnóstico e a etiologia da doença. 
O clínico mesmo com um diagnóstico inconclusivo, iniciou o 
tratamento com  acetato de desmopressina nasal-10mcg/ dose 
0,1mg/mL (DDAVP) para minimização dos sintomas.  E então, en-
caminhou-o ao endocrinologista. 
No período de dois meses até a consulta com o especialista em 
julho de 2007, relatou que os sintomas não haviam sido minimizados 
com o uso do medicamento DDAVP. Então novos exames foram soli-
citados. Observando-se no exame qualitativo de urina, uma densida-
de urinário de 1005 característico de  urina hipotônica, pH 5,0, ausên-
cia de glicososúria, proteinúria e sedimento urinário sem alterações. 
Quanto aos exames bioquímicos sanguíneos observou-se, glicose 
de jejum 118mg/dL; colesterol total 220mg/dL; creatinina 1,42mg/dL; 
triglicerídeos 190mg/dL; sódio plasmático 143mEq/L e dosagem do 
ADH 1,0pg/mL (0,9-4,6pg/mL). Baseando-se na dosagem do ADH 
evidenciou-se um possível diagnóstico de DI neurogênico. 
 Para confirmação do diagnóstico, o médico solicitou ao pacien-
te em setembro de 2007, a realização do exame de neuro-imagem, 
a ressonância magnética da hipófise da sela túrcica. Concluindo-se 
no laudo, um espessamento difuso homogêneo da haste hipofisária, 
sendo esta alteração, comumente associada ao DI neurogênico. 
Apesar de ter-se queixado ao cardiologista no ano de 2006, 
de disfunção erétil e que este se agravavam a medida que os sin-
tomas se intensificavam. Apenas no ano de 2008 exames hormo-
nais foram realizados. Observando os seguintes resultados: hor-
mônio luteinizante (LH) 1,2mUI/mL (1,5-9,3mUI/mL); testosterona 
total 26,7ng/dL (241,0-827,0nd/dL); hormônio folículo estimulante 
(FSH) 0,8mUl/mL (2,0-12,8mUl/mL). 
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Confirmando através destes, o hipogonadismo associado cor-
relacionando uma legítima associação à alteração na região hipo-
talâmica-hipofisária. Iniciando o tratamento com o medicamento 
cipionato de testosterano 200mg/mL de solução injetável intra-
muscular, a cada 20 dias.
Logo, para o acompanhamento do DI neurogênico exames labo-
ratoriais em fevereiro de 2009 foram realizados. Obtendo resultados 
bioquímicos sanguíneos: sódio plasmático 141mEq/L; sódio urinário 
15mEq/L 24h, com volume de 24.000 mL/24h. Porém, o paciente 
relatou que não fez uso do medicamento DDAVP no período de 24 
horas do exame, constando a falta de orientação do laboratório que 
realizou o exame. Mas, baseando-se no volume urinário sem o uso 
do medicamento, o mesmo ressaltou que mesmo utilizando-o regu-
larmente, urinava aproximadamente 15.000mL/24h. 
Com relação a isto, em julho de 2009, exames  laboratoriais fo-
ram solicitados para avaliar a eficácia do medicamento. Observando 
os seguintes resultados: densidade urinária específica 1015; sódio 
urinário 17mEq/L 24h com volume de 23.600mL/24h; hormônio lu-
teinizante de 0,80mUI/ml; testosterona 2,77ng/mL e glicose de jejum 
89mg/dL. Destacando, apenas uma normalização na densidade uri-
nária específica, ou seja, uma urina mais concentrada.
 Em dezembro de 2009, dosou-se o sódio urinário, obtendo o 
resultado de 303mEq/L 24h com volume urinário de 30.000mL/24h e 
sódio urinário de amostra isolada 11mEq/L. Ressaltando, que apesar 
do tratamento, os sintomas e alterações laboratoriais permaneciam. 
No decorrer do ano de 2010, exames laboratoriais não foram 
realizados, porém o quadro do paciente permanecia instável e os 
sintomas de poliúria e polidpsia intensos, com ingesta hídrica de 
15.000mL/24h e excreção urinária de 17.000mL/24h 
Em fevereiro de 2011 o exame qualitativo de urina foi nova-
mente realizado, obtendo os seguintes resultados: densidade 
urinária específica 1020; pH 5,5; glicose de jejum 83mg/dl; sódio 
plasmático 138mEq/L; testosterona total 30,1ng/dL; LH 1,7mUI/
mL. Constando que a densidade urinária e a testosterona total, 
estavam dentro dos parâmetros normais.  
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Em dezembro do mesmo ano, dosou-se o potássio 3,8mEq/L e 
glicose de jejum 55mg/dL. E em janeiro de 2012, observou-se os 
resultados do sódio plasmático 144mEq/L. No ano de 2013, exames 
bioquímicos sanguíneos novamente foram realizados. Obtendo os 
seguintes resultados: cálcio 11,3mg/dL; glicose de jejum 109 mg/dL; 
sódio plasmático 132mEq/L; potássio 4,0mEq/L e cloro 110,0mEq/L.
Diante dos achados clínicos e a evolução do DI neurogênico 
no decorrer destes sete anos, os sintomas não foram completa-
mente cessados, permanecendo a poliúria e polidipsia. Ocasio-
nando distúrbios de sono, fadiga e irritabilidade, bem como, a de-
pressão. No entanto, estão mais controladas em relação ao início 
da doença. A excreção urinária no presente momento é de apro-
ximadamente 13.000mL/24h, com ingesta hídrica de 12.000mL.
Tabela 1: Principais resultados de exames bioquímicos sanguíneos, urinários e hormonais
Exames 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 Valores de 
Referência
OsmP 288,9 280-295 mOsm/kg
OsmU 303,0 30-220mEq/L
Sódio Urinário 15,5 11,0 300-900mOsm/kg
Sódio 
Urinário/24h









143 141 138 144 132 130-140mEq/L
Densidade 
Urinária
1005 1015 1020 1010-1020
Glicose de 
Jejum
118 89 83- 55 109 70-110mg/dL
Testosterona 
Total
26,7 27,7 30,1 241,0-827,0ng/dL
Hormônio 
Luteinizante






Fonte: Resultados de exames coletados do paciente diagnosticado com Diabetes Insípidus 
Neurogênico. * OsmP = Osmolalidade plasmática; OsmU = Osmolalidade urinária; ADH = 
Hormônio antidiurético
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O paciente também relata que ao sofrer qualquer estresse 
emocional, a excreção urinária à noite eleva-se para 10.000mL, 
despertando em torno de sete vezes para ingesta hídrica de 
7.000mL. Porém, não sofrendo incômodo, sua excreção urinária 
varia em torno de 5.000mL, levantando-se até três vezes para 
repor este volume perdido. 
3. DISCUSSÃO
De tal modo, para chegar-se ao diagnóstico correto do DI neu-
rogênico é indicado que o clínico realize uma análise diferencial, 
através de critérios de exclusão, relacionando sintomas e altera-
ções laboratoriais presentes em doenças  semelhantes ao DI neu-
rogênico. 
O diabetes mellitus (DM) tipo 2 é a primeira doença que tende 
a ser descartada, pois manifesta apenas uma única semelhança 
entre o DI neurogênico,  a poliúria estabelecida. 
Figueiredo e Rabelo (2009), sustentam a diferenciação de am-
bas as doenças através da análise da densidade urinária especí-
fica e a dosagem da glicemia de jejum. Onde, no DM tipo 2 esta 
se encontra elevada em 1020-800mmol/L, e no DI neurogênico 
esta se apresenta abaixo de 1010-200mmol/L caracterizando uma 
urina hipotônica. Achados de hiperglicemia no DI neurogênico 
também não estão comumente associados a esta patologia, nem 
mesmo alterações na uronálise.  
Em relação ao paciente estudado, este ao buscar subsídio 
médico  e relatar seus primeiros sintomas, como excesso de peso, 
pressão arterial elevada, em associação com poliúria e polidipsia, 
levou o clínico a suspeitar de DM tipo 2. Mas, com os resultados 
dos primeiros exames laboratoriais relacionados ao diagnóstico 
do DI neurogênico, observou-se uma glicemia de jejum normal, 
nenhuma alteração na uroanálise e densidade urinária específica 
de 1005, característico de DI. 
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Logo, o DI nefrogênico, é a próxima patologia investigada. 
Esta é caracterizada por iniciar-se na infância decorrente de pro-
blemas hereditários. Porém, na forma adulta também pode ser 
manifestar, caracterizando resistência ao uso de DDAVP.
Segundo, Fernandéz e colaboradores (2013), a osmolalidade 
urinária (OsmU) no DI neurogênico é caracterizada por um au-
mento de 5%, enquanto que, no DI nefrogênico esta se apresenta 
diminuída. Salienta-se que pacientes com ingestão hídrica supe-
rior a 20.000mL não pode estar com DI nefrogênico. 
 No entanto, Macedo e colaboradores (2006), defendem que 
o principal achado clínico para a diferenciação destas duas pato-
logias, é a hipernatremia, uma vez que no DI neurogênico ocorre 
esta condição, ou seja, sódio plasmático maior que 135mEq/L e 
no DI nefrogênico observa-se uma hiponatremia. 
De acordo, com a Portaria nº 710 do Ministério da Saúde 
(2010), a polidpsia primária (PP), é outra doença que apresenta 
características semelhantes ao DI neurogênico. É ocasionada por 
lesão ou alteração no centro regulatório da sede, manifestando 
intensa excreção urinária, superando 20.000mL/24h. 
Naves e colaboradores (2003), relatam que a diferenciação 
de ambas, pode ser feita através dos valores de sódio plasmático 
e sintomas clínicos como a noctúria. Os valores do sódio na PP 
estão menores que 135mEq/L caracterizando a hiponatremia, en-
quanto que no DI neurogênico os valores estão acima dos parâ-
metros normais, caracterizando hipernatremia. Já, a noctúria não 
é um sintoma característico da PP.
Descartando, a hipótese destas síndromes poliúricas, sinto-
mas clínicos e alterações laboratoriais desencadeadas pela doen-
ça, são investigadas. Os principais sintomas são a poliúria e poli-
dipsia. No entanto, Devin (2012), relata que a noctúria é a primeira 
a se manifestar, constatando que a maioria dos pacientes não se 
queixam, até que a diurese exceda 4.000mL/dia.
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Ghirardello e colaboradores (2007), também afirmam que 
quando o DI se manifesta em uma pessoa adulta, tem como ca-
racterística a apresentação súbita dos sintomas de poliúria e po-
lidipsia evidenciando à noctúria. Este sinal foi o que motivou o 
paciente a buscar ajuda, devido a intensa excreção urinária, de-
sencadeando alterações do sono, fadiga e irritabilidade.
Os demais resultados relatados e comumente associados com 
o DI neurogênico encontrados no estudo, coincidiram com diver-
sos autores. Caracterizando a poliúria como um volume urinário 
em 24 horas, superior a 45- 50mL/kg ou 250mL/hora com OsmU 
inferior a 300mOsm/kg, densidade urinária específica menor que 
1005, OsmP maior que 295mOsm/kg, nível sérico de sódio supe-
rior a 135mEq/L, nível urinário de sódio normal ou decrescente, 
ureia plasmática aumentada ao contrário do potássio e magnésio 
(BELLASTELA et al., 2012; LORGI et al., 2012; BRASIL, 2010; 
WERLEI et al., 2008).  
A dosagem destes últimos eletrólitos citados acima, não fo-
ram mensuradas, para a finalidade do diagnóstico. Observou-se 
nos resultados laboratoriais do paciente a elevação do cloro não 
havendo informações na literatura consultada relacionando esta 
alteração com o DI neurogênico. 
No presente estudo, observou-se que a OsmP não excedeu 
295mOsm/kg como relatado por diversos autores. Entretanto Guy-
ton e Hall (2011), defendem que quando a concentração de sódio 
aumenta cerca de 2 mEq/L  do normal ou quando a osmolalidade 
está superior a 282mOms/kg o mecanismo da sede é ativado, ou 
seja uma pessoa atinge um nível de sede forte o suficiente para 
ativar o esforço motor necessário que induz à ingestão de água. A 
OsmP é um exame que avalia o grau de hidratação do paciente. 
John e Day (2012), ainda destaca a importância dos sinais clí-
nicos para auxiliar no diagnóstico da doença, observando-se em 
pacientes a perda de peso corporal, hipovolemia, desidratação, 
irritabilidade, mucosas secas, hipotensão e/ou taquicardia e pres-
são arterial normal ou moderadamente hipertenso. 
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Correlacionando os sintomas relatados com estes citados 
acima, a  grande parte destes foram observados pelo paciente, 
apenas a perda de peso não foi um achado neste presente re-
lato, uma vez que o excesso de peso neste paciente pode estar 
acompanhado de outros fatores e patologias desencadeadas no 
decorrer da vida, não estando relacionado ao DI neurogênico.   
Lorgi e colaboradores (2012), também destacam que os acha-
dos clínicos referentes à idade em conjunto com o padrão de in-
gestão hídrica, auxiliam no diagnóstico. Ressaltando, isto no DI 
neurogênico.
Contudo no presente relato, os sintomas manifestados pelo 
paciente, e a associação com os resultados laboratoriais, não fo-
ram suficientes para a descoberta da causa primária da patologia. 
A associação com as convulsões na infância não foram con-
cretas para determinar a origem específica da doença. Na litera-
tura consultada, não foram encontradas informações que asso-
ciassem este distúrbio ao desencadeamento do DI neurogênico 
na fase adulta. Assim, seu diagnóstico perdurou-se como DI neu-
rogênico de origem idiopático.
O termo idiopático se deve há um diagnóstico de exclusão 
das demais apresentações do DI neurogênico, e 30% a 50% dos 
casos classificados com esta etiologia, podem ser identificados, 
em um período curto ou longo de tempo. Causas conhecidas des-
tas lesões incluem tumor da região pineal, histiocitose de células 
cutâneas não-langerhans, infecções e outras patologias que afe-
tam a região hipotalâmica-hipofisária do cérebro (WANG; WANG; 
MU, 2012).  
Bellastella e colaboradores (2012), ressaltam que a principal 
causa para o desenvolvimento de lesão na região hipotalâmica-
hipófisária sem motivo aparente, estão associadas a infecções 
e doenças auto-imunes,  mesmo que a  prevalência não esteja 
subestimada. 
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Segundo, Jiang e colaboradores (2011), se a forma idiopática 
tornar-se menos frequente haverá maior investigação e esclareci-
mento adequado para cada etiologia da doença. 
Porém, alguns problemas chamam atenção neste caso. Ini-
cialmente por que o paciente não foi submetido ao teste básico do 
DI que é o teste de privação da água.  No entanto, alguns auto-
res acreditam que a correlação de densidade urinária diminuída, 
como é no caso deste paciente, com osmolalidade urinária baixa, 
precederia a dosagem da osmolalidade, não sendo necessário o 
teste. O princípio do teste é verificar se o paciente, na vigência 
de hiperosmolaridade, continua a apresentar urina hipotônica na 
administração do DDAVP, se isto ocorrer o DI é confirmado (ABU-
CHAM et al., 2003; DRUMMOND et al., 2003).
Wang e colaboradores (2012) estimam, que a deficiência do hor-
mônio ADH, como parcial ou total pode ser medida através do volu-
me urinário/24h. Ocorrendo  excreção elevada, temos o caso de uma 
deficiência parcial de ADH, porém se o volume for maior excedendo 
18.000mL/24h, este é classificado com deficiência total de ADH.
Miranda (2007), afirma que a deficiência do ADH pode variar 
em cada indivíduo, mas, quando se manifesta é por que houve 
destruição irreversível de mais de 80% dos neurônios magnocelu-
lares hipotalâmicos produtores desse hormônio. 
Verbalis e Loh (2007), ressaltam que o hipogonadismo asso-
ciado é  outra condição comum em pacientes portadores de do-
enças hipotalâmicas-hipofisárias, ocorrendo de forma isolada ou, 
associada a outras deficiências de hormônios hipofisários, porém 
incomum na população geral. 
Drummond e colaboradores (2003) relatam que esta condição 
está associada a um distúrbio que causa deficiência em produzir 
os hormônios sexuais, ocasionando infertilidade, além de causar 
redução da libido, mudança do perfil lipídico, alterações do sono, 
fenômenos vasomotores e alterações do comportamento. O diag-
nóstico laboratorial é estabelecido através de  dosagens da tes-
tosterona, LH e FSH, encontrando-se todos baixos.  
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Definido o diagnóstico de DI neurogênico, a realização da res-
sonância magnética de crânio é conclusiva para evidenciar dife-
rentes alterações na região hipotalâmica-hipofisária e até mesmo 
a etiologia da doença. 
Calretas e colaboradores (2004) e Abucham e colaboradores 
(2003),  indagam que o brilho da hipófise posterior é encontrado 
em 60% a 90% dos pacientes saudáveis nos exames de rotina. 
Contudo, a alteração radiológica associada ao DI neurogênico é a 
perda do “ponto brilhante”, não sendo característico para diferen-
ciação do diagnóstico e das causas subjacentes.
Werler e colaboradores (2008) e também, Verbalis e Loh 
(2007), explicam que na fase inicial do DI neurogênico, as mu-
danças na haste hipofisária ou hipófise são demasiadamente pe-
quenas para serem detectados no cérebro através da ressonância 
magnética.  Comparando com uma ressonância magnética nor-
mal, ou apenas o achado do espessamento de haste, a presença 
de alguma lesão hipotalâmica não é descartada.  
Em suma, a doença não possui cura, mas identificando à sín-
drome poliúrica e corrigindo os distúrbios hidroeletrolíticos os sin-
tomas podem ser controlados por meio de medicamentos adequa-
dos, resultando em uma redução na produção urinária e controle 
da osmolalidade urinária. 
4. CONCLUSÃO
Através da revisão bibliográfica e do relato do caso é possí-
vel compreender a etiologia, fisiopatologia, formas de diagnóstico 
e tratamento do Diabetes Insípidus Neurogênico. Patologia essa 
ainda pouco relatada na literatura, ainda mais em se tratando de 
estudos no Brasil.
Como a condição traz diversas alterações orgânicas e seus 
sintomas produzem muitos inconvenientes aos portadores, nota-
se a importância do diagnóstico precoce, diferencial entre as ou-
tras síndromes poliúricas e, principalmente, correto.
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Para que isso ocorra, é essencial um maior conhecimento das 
características da doença, além de outras condições acima men-
cionadas. E para tanto, há a necessidade de mais estudos e com-
parações com outros casos já relatados. 
Assim, evitando-se um maior dano às condições físicas e até 
mesmo psicológicas dos pacientes afetados.
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